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Введение. Токсоплазмоз – это распространенное во всем мире паразитарное заболевание. 
Toxoplasma gondii – облигатный внутриклеточный паразит, оказывающий пагубное влияние не 
только на животных, но и на человека. Клинические проявления токсоплазмоза различны: от 
здорового бессимптомного носительства до тяжелых, летальных форм болезни. В подавляющем 
большинстве случаев болезнь протекает в латентной или хронической форме.  
Актуальность проблемы токсоплазмоза определяется высоким уровнем инвазированности 
населения Toxoplasma gondii. Известно, что серьезную опасность Toxoplasma gondii представляет 
для беременных женщин, так как в 40% случаев наблюдается вертикальная передача паразита 
плоду. Для врожденного токсоплазмоза характерна микроцефалия, внутричерепные 
кальцификаты, гидроцефалия, желтуха и тромбоцитопения, задержка психического развития и 
эпилептические припадки. Лечение беременной снижает риск врожденного токсоплазмоза на 60% 
[1, 2]. 
Целью данного исследования было изучить уровни пред- и постимплантационной гибели 
эмбрионов при заражении самок крыс инвазионной культурой Toxoplasma gondii до наступления 
беременности. 
Материал и методы. В данном исследовании использовали 60 самок крыс линии Wistar 
массой 180-200г. Самок крыс разделяли на 6 групп по10 голов в каждой группе. 1-я, 2-я и 3-я 
группы были интактным контролем, а 4-я, 5-я и 6-я группы – экспериментальными. Интактным 
животным перорально вводили по 2 мл 0,2% крахмального геля. Группы экспериментальных 
животных до случки заражали инвазионной культурой Toxoplasma gondii в дозе 50 тахизоитов на 1 
г массы тела (10000 тахизоитов на крысу). Для проведения эксперимента использовали культуру 
токсоплазмы, полученную по разработанному нами методу [3]. 
Для получения беременности всех самок случали с самцами в соотношении 2 самки – 1 
самец течение 3-х суток. Наступление беременности у самок определяли по гиперемии наружных 
половых органов и наличию сперматозоидов в мазке из влагалища. Умерщвление животных 
проводили путем дислокации шейных позвонков на 7-е (1-я и 4-я группы), 14-е (2-я и 5-я группы), 
и 21-е (3-я и 6-я группы) сутки беременности в соответствие с мерами по реализации требований 
биомедицинской этики. 
После этого у крыс выделяли матки и яичники. В яичниках определяли количество желтых 
тел, в рогах матки выявляли количество мест имплантаций в матке, общее количество эмбрионов, 
количество живых и мертвых эмбрионов, уровень резорбций. 
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Данные помета от одной самки учитывали за единицу наблюдения. Пред-и 
постимплантационная гибель служила показателем эмбриотоксичности. Предимплантационную 
смертность рассчитывали путем нахождения разности между количеством желтых тел в яичниках 
и количеством мест имплантаций в матке. В свою очередь, разность между количеством мест 
имплантаций и количеством живых плодов служила показателем постимплантационной гибели [4, 
5]. 
Сравнительный анализ полученных данных проводили между контрольной и 
экспериментальными группами, а также внутри опытных выборок самок крыс в зависимости от 
срока развития инвазии и времени после наступления беременности. 
Для выявления различий между группами использовали критерий Манна–Уитни, Краскела-
Уоллиса, Вилкоксона и считали статистически значимыми при p≤0,05. Обработку данных 
проводили с помощью программы Statistica 10. 
Результаты исследования. По полученным результатам настоящего исследования 
зафиксировано, что у животных контрольных групп количество желтых тел в яичниках, уровень 
мест имплантаций в матке и общее количество эмбрионов к 7-м суткам составило 7,5 (95% ДИ: 
6,2-8.7), к 14-м суткам – 8,2 (95% ДИ: 6,9-9,4), к 21-м суткам – 8,4 (95% ДИ: 7,3-9,4). Количество 
живых эмбрионов получено на 7-е сутки – 7,4 (95% ДИ: 6,1-8,6), на 14-е сутки 8,0 (95% ДИ: 6,6-
9,3), на 21-е сутки – 8,2 (95% ДИ: 7,0-9,3). Мертвых эмбрионов у самок крыс контрольной группы 
на всех сроках беременности не наблюдалось. Определено, что у контрольных животных уровень 
резорбций на 7-е сутки беременности составил 1,0 (95% ДИ: 0-1), а на 14-е и 21-е сутки таковые 
вовсе отсутствовали. Таким образом, у интактных животных предимплантационной гибели не 
наблюдалось. 
У экспериментальных самок крыс (4-ой, 5-ой и 6-ой групп) количество желтых тел в 
яичниках к 7-м суткам после заражения находилось на уровне 7,6 (95% ДИ: 6,5-8,4), к 14-м суткам 
зафиксировано 9,3 (95% ДИ: 7,8-10,7), а к 21-м суткам – 9,9 (95% ДИ: 8,8-10,9). Уровень мест 
имплантаций в матке на 7-е сутки после заражения составил 7,8 (95% ДИ: 6,3-9,2), на 14-е сутки – 
7,1 (95% ДИ: 5,5-8,6), на 21-е сутки – 6,6 (95% ДИ: 5,2-8,0). Общее количество эмбрионов у этих 
же крыс к 7-м суткам составило 7,8 (95% ДИ: 6,3-9,2), к 14-м суткам – 7,1 (95% ДИ: 5,5-8,6), к 21-
м суткам – 6,6 (95% ДИ: 5,2-8,0). В свою очередь, число живых эмбрионов на 7-е сутки 
зафиксировано на уровне 6,8 (95% ДИ: 4,4-9,1), на 14-е сутки – 6,9 (95% ДИ: 5,3-8,4), на 21-е сутки 
– 6,3 (95% ДИ: 4,9-7,6), а количество мертвых эмбрионов в данной группе на всех сроках после 
инвазии токсоплазмой не было обнаружено. 
При сравнении предимплантационной гибели между контрольной и опытной группами 
достоверных отличий не зафиксировано. 
В свою очередь, уровень резорбций у самок на 7-е сутки после заражения составил 3,0 (95% 
ДИ: 1,0-5,0) и достоверно превышал результаты контроля в 3 раза (р<0,004), а на 14-е и 21-е сутки 
– 4,0 (95% ДИ: 1,0-5,0), что было выше в 4 раза контрольных данных.  
Вывод. Таким образом, после сравнения полученных данных установлено, что 
предимплантационная гибель на всех сроках развития инвазии у самок крыс не наблюдалась, но в 
то же время при заражении инвазионной культурой Toxoplazma gondii в дозе 50 тахизоитов на 1 г 
массы тела (10000 тахизоитов на крысу) зафиксирован рост постимплантационной гибели, о чем 
свидетельствует достоверно превышающий контрольные показатели уровень резорбций в 3-4раза 
на всех сроках развития токсоплазм. 
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Введение. Неоправданное или бессистемное назначение антибактериальных лекарственных 
средств в течение последних лет привело к увеличению числа антибиотик-ассоциированных 
диарей, вызываемых Clostridium difficile, что характерно как для взрослых, так и для детей [1, 2, 3]. 
Рост числа случаев связывают не только с частым использованием антибиотиков, но и с 
распространением гипервирулентного Clostridium difficile (NAP1 / BI / ribotype 027), который 
более устойчив к антибиотикам и способен к гиперпродукции токсинов А и В, а также продукции 
бинарного токсина [3]. 
Целью нашей работы явилось определение клинических особенностей Clostridium difficile-
ассоциированной кишечной инфекции у детей. 
Под нашим наблюдением находились 35 детей в возрасте от 9 месяцев до 17 лет с 
Clostridium difficile-ассоциированной кишечной инфекцией, госпитализированных в Витебскую 
областную клиническую инфекционную больницу за период 2017-2019 гг. 
Лабораторное подтверждение диагноза было основано на обнаружении в кале токсина 
Clostridium difficile типа А или В с использованием иммунохроматографического анализа (тест-
система «Мультилаб», Республика Беларусь). 
Как показал проведенный анализ, Clostridium difficile-ассоциированной кишечной 
инфекцией чаще болели дети в возрасте от 1 года до 3 лет (38,1%, р<0,05). В тоже время, среди 
наблюдаемых нами пациентов 14,3% были в возрасте до 1 года, 9,5% пациентов – в возрасте от 3 
до 6 лет, 23,8% – в возрасте от 6 лет до 12 лет, 14,3% – в возрасте от 13 лет до 18 лет. Средний 
возраст пациентов составлял 5,5 лет. 
В большинстве случаев заболевание регистрировалось у детей с предшествующей 
хирургической патологией (76,2±9,5%, р<0,001), у 23,8±9,5% детей симптомы кишечной 
инфекции появлялись после лечения антибиотиками на дому. 
У 2/3 детей диарея появлялась через 2-13 дней (в среднем 5,1 дня) после отмены 
антибиотиков. В тоже время у 1/3 пациентов диарея возникала на фоне приема антибиотиков, в 
среднем на 4,7 день (от 3 до 8 дней) лечения. 
Значительно чаще диарея появлялась на фоне или после приема цефалоспоринов III или IV 
поколения (47,6±11,2%, р<0,01), что, вероятно, объясняется более частым использованием данных 
препаратов у госпитализированных пациентов. В тоже время Clostridium difficile-ассоциированная 
кишечная инфекция регистрировалась и после использования других антибактериальных 
лекарственных средств: 23,8±9,5% наблюдаемых нами детей получали амоксициклин, 9,5±6,5% – 
азитромицин, 4,8% – нифуроксазид. В 14,3% случаев родители не могли вспомнить название 
используемого антибиотика. 
Среди обследованных детей у 61,9±10,8% пациентов регистрировалась моно 
Clostridium difficile-ассоциированная кишечная инфекция, у 14,3±7,8% пациентов вирусно-
бактериальная инфекция (ротавирус + C. difficile, норовирус + C. difficile), у 23,8±9,5% пациентов 
